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Причины избыточной массы тела и ожирения многообразны. В их основе лежит нарушение энергетиче-
ского баланса, гиподинамия, а также нарушение нейроэндокринных механизмов, которые играют важную 
роль в формировании пищевого поведения человека. В настоящем обзоре проанализированы литературные 
сведения о взаимосвязи гипофиза, гипоталамуса, гормонов и нейромедиаторов в формировании пищевого по-
ведения и ожирения.
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Введение
Гипотала́мус – небольшая область в промежу-
точном мозге, включающая большое число групп 
клеток (свыше 30 ядер), которые регулируют 
нейроэндокринную деятельность мозга и гоме-
остаз организма [1, 2, 3, 4]. Гипоталамус связан 
нервными путями практически со всеми отдела-
ми центральной нервной системы, включая кору, 
гиппокамп, миндалину, мозжечок, ствол мозга и 
спинной мозг [5]. Вместе с гипофизом гипотала-
мус образует гипоталамо-гипофизарную систе-
му, в которой гипоталамус управляет синтезом и 
секрецией многих гормонов гипофиза, является 
центральным связующим звеном между нервной 
и эндокринной системой. Он выделяет гормоны 
и нейропептиды и регулирует такие функции, 
как ощущение голода и жажды, терморегуляция 
организма, половое поведение, сон и бодрство-
вание (циркадные ритмы) [1, 2, 6]. Исследова-
ния последних лет показывают, что гипоталамус 
играет важную роль в регуляции высших функ-
ций, таких как память и эмоциональное состоя-
ние, и тем самым участвует в формировании раз-
ных аспектов поведения [2, 7, 8]. Гипоталамус 
управляет деятельностью эндокринной системы 
человека благодаря тому, что его нейроны спо-
собны выделять нейроэндокринные трансмитте-
ры (либерины и статины), стимулирующие или 
угнетающие выработку гормонов аденогипофи-
зом [3, 5]. Иными словами, гипоталамус, масса 
которого не превышает 5% мозга, является цен-
тром регуляции эндокринных функций, объеди-
няет нервные и эндокринные регуляторные ме-
ханизмы в общую нейроэндокринную систему 
[2, 7, 8]. Нарушение функциональной деятель-
ности гипоталамуса рассматривают как гипота-
ламический синдром (ГС). Впервые ГС описан 
Weisenburg (1910) при опухолях III желудочка. 
Автор показал, что характерными для опухолей 
данной  локализации являются вегетативные и 
эндокринные расстройства [1, 9]. В настоящее 
время представление о ГС во многом измени-
лось. Ранее его рассматривали как диэнцефаль-
ный синдром, протекающий по типу болезни 
Иценко-Кушинга, и даже как ее разновидность, 
раннюю стадию. Отношение к термину “гипо-
таламический синдром” также неоднозначное. 
В зарубежной литературе чаще употребляется 
термин “гипоталамо-гипофизарная дезорганиза-
ция” или “гипоталамо-гипофизарная дисфунк-
ция” [1]. Клинические критерии постановки 
диагноза ГС выделены Вейном А. М. в 1981 г. 
Обязательные из них – нейроэндокринные рас-
стройства, которые играют ключевую роль и со-
четаются, как правило, с мотивационными, веге-
тативными, терморегуляторными и психопатоло-
гическими проявлениями [1]. 
Формы ГС
По этиологическому принципу гипоталами-
ческий синдром подразделяется на первичный 
(вследствие нейроинфекций и травм), вторич-
ный (вследствие конституционального ожире-
ния) и смешанный [5, 6]. По ведущим клиниче-
ским проявлениям выделяют следующие формы 
гипоталамического синдрома [1, 4, 6, 10]. 
Вегетативно-сосудистая форма – самая 
частая. Имеет вид симпатоадреналовых и сосу-
дистых кризов. Характеризуется аритмиями, та-
хикардией, повышением АД, нарушением дыха-
ния, повышенной саливацией, внезапными при-
ливами крови к голове и приступами тревоги.
Гипоталамический синдром с нарушением 
терморегуляции – температура тела беспричин-
но утром повышается до 38ºС, может быть оз-
ноб, чувствительность к сквознякам. К вечеру 
состояние нормализуется. Имеются приступы 
голода, чувства жажды, появляется ожирение.
Гипоталамический синдром в виде гипота-
ламической или диэнцефальной эпилепсии – 
характерны боли в области сердца, общая сла-
бость, тремор, тахикардии, страхи и нарушение 
дыхания. Со временем присоединяются судоро-
ги. В анамнезе могут отмечаться симпатоадрена-
ловые и смешанные кризы, жидкий стул, тошно-
та. Встречается у детей и подростков.
Нейротрофическая форма – нарушения 
трофики с резкими колебаниями веса в любую 
сторону, цефалгией и отеками, зудящими аллер-
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гическими высыпаниями на коже, трофически-
ми язвами, язвами  желудка и двенадцатипер-
стной кишки, сухостью кожи, ее пигментацией, 
размягчением костей.
Нервно-мышечная форма. Основное прояв-
ление – астения и снижение выносливости. Жа-
лобы на одеревенелость конечностей, времена-
ми пациенты не могут стоять или передвигать-
ся, быстрая утомляемость, апатия, мышечная 
слабость.
Обменно-нейроэндокринная форма. Нару-
шаются все виды обмена веществ – повышение 
веса или его падение, аппетит может быть в виде 
булимии или анорексии, жажда. Цефалгия и 
снижение либидо. Нередко формы ГС имеют и 
дополнительные синдромы: Иценко-Кушинга, 
несахарный диабет, акромегалия, гипотиреоз, 
ранний климакс.
Психосоматическая форма – нарушения цир-
кадных ритмов – бессонница или сонливость.
Психопатологическая форма – аффективные 
нарушения в виде снижения настроения, потеря 
мотивации к учебе, новым знаниям, периодиче-
ские вспышки апатии или агрессии [1, 6, 10].
Проявление гипоталамического синдрома 
может быть легкой, средней и тяжелой формы, 
а характер развития – прогрессирующий, ста-
бильный, регрессирующий и рецидивирующий. 
В пубертатном периоде гипоталамический син-
дром может протекать с задержкой или ускоре-
нием полового созревания [3, 4]. 
Роль в формировании пищевого поведения
Один из ведущих симптомов при большин-
стве форм ГС –  ожирение, что объясняет ак-
туальность данной проблемы, интерес для на-
учных исследований и практического здраво-
охранения. В последние годы одной из причин 
возникновения ожирения считается нарушение 
нейроэндокринных механизмов в гипоталамусе 
[11, 12, 13, 14, 15]. 
Механизмы, регулирующие аппетит и насы-
щение, делятся на кратковременные и долго-
временные. Кратковременные механизмы регу-
лируют прием пищи и представлены сигналами 
насыщения, идущими из желудочно-кишечного 
тракта через афферентные волокна блуждаю-
щего нерва в ствол головного мозг. Долговре-
менный механизм обеспечивает регуляцию 
пищевого поведения, контроль массы тела на 
длительный период и включает гипоталамус с 
участием различных нейротрансмиттеров и ней-
ропептидов [13, 16, 17]. Как известно, центр ап-
петита расположен в гипоталамусе. В дугообраз-
ных ядрах содержится два противоположных по 
функции пула нейронов. Один из них синтези-
рует пептиды, стимулирующие аппетит – нейро-
пептид Y (NPY), агути-подобный белок (АПБ), 
другой пул – пептиды, подавляющие аппетит 
проопиомеланокортин (ПОМК), кокаин-амфе-
тамин-регулирующий транскрипт (КАРТ). NPY 
– наиболее мощный орексигенный фактор, кото-
рый осуществляет эффект через свои рецепторы 
в гипоталамусе. Помимо этого под воздействием 
NPY возрастает продукция инсулина и кортизо-
ла, что также приводит к усилению экспрессии 
ob-гена ожирения. КАРТ устраняет гиперфа-
гию, вызванную NPY [11, 18]. Продукты ПОМК 
представлены α-, β-, γ-меланостимулирующими 
гормонами и адренокортикотропным гормоном. 
Важнейшим гормоном насыщения является 
α-меланостимулирующий гормон. Связываясь 
со своими рецепторами, МК3р-МК4р- (третий 
и четвертый типы  рецептора меланокортина) 
в ЦНС осуществляет анорексигенный эффект, 
а путем воздействия на щитовидную железу и 
симпатическую нервную систему увеличивает 
энергозатраты. Блокирует рецепторы мелано-
кортина в гипоталамусе АПБ, вызывая стимуля-
цию аппетита.
Обе группы нейронов прямо или опосредо-
ванно взаимодействуют с множеством других 
гормонов и нейромедиаторов, участвующих в 
поддержании энергетического баланса, как цен-
трального (с серотонином, дофамином, гамма-а-
миномасляной кислотой, эндогенными канабио-
идами, орексинами), так и периферического про-
исхождения (с лептином, инсулином, грелином, 
и т. д.) [11, 19, 20, 21, 22, 23]. Основными ней-
ротрансмиттерами, участвующими в регуляции 
пищевого поведения, в первую очередь аппе-
тита и насыщения, являются биогенные амины 
– серотонин, норадреналин и дофамин [20, 24, 
25]. Важную роль в формировании чувства на-
сыщения, выборе более предпочтительных для 
конкретного человека продуктов и поддержании 
нормального энергетического гомеостаза играет 
серотонин. При ожирении имеет место недоста-
точность серотонинергических систем мозга: 
снижается синтез серотонина, усиливается его 
связывание с рецепторами и повышается эффек-
тивность его обратного захвата, вследствие чего 
концентрация серотонина в синаптической щели 
уменьшается [16, 20, 26]. Это ведет к изменению 
пищевого поведения и  потреблению пищи, ис-
ходя не из потребностей основного обмена, а 
из-за необходимости стимулировать серотини-
нергическую систему ЦНС. Стимулирует не-
достаточную активность серотонинергических 
систем мозга прием обогащенной углеводами 
пищи, поскольку хроническая гипергликемия 
приводит к выбросу инсулина поджелудочной 
железой, в результате чего в тканях повышает-
ся уровень триптофана – источника синтеза се-
ротонина. Повышение содержания серотонина 
в ЦНС воспринимается как «удовольствие», а 
снижение его уровня – как состояние депрессии 
[21, 24, 27]. 
Одним из факторов, принимающих активное 
участие в регуляции аппетита, является грелин, 
секретируемый специфическими клетками сли-
зистой оболочки дна желудка и стимулирующий 
потребление пищи. Его секреция резко возраста-
ет перед приемом пищи и снижается после еды.
Помимо гастроинтестинальных гормонов к 
сигналам насыщения относят  инсулин и лептин, 
рецепторы к которым имеются в аркуатных 
ядрах гипоталамуса [28]. При повышении мас-
сы тела потребность в инсулине возрастает, что 
приводит, с одной стороны, к снижению синтеза 
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и высвобождения орексигенного NPY на уровне 
гипоталамуса и стимулирует чувство насыще-
ния, с другой стороны, развитие компенсаторной 
гиперинсулинемии в ответ на увеличение массы 
тела приводит к нарушению действия инсулина 
на уровне периферических клеток, т. е. разви-
вается инсулинорезистентность [10, 17, 20]. В 
свою очередь инсулинорезистентность повы-
шает в крови уровни кортизола, гормона роста, 
изменяет секрецию половых гормонов, снижает 
активность липопротеинлипазы и нарушает ме-
таболизм липидов [11, 29, 30, 31]. Лептин (про-
дукт гена ожирения – ob gene) в ЦНС играет бо-
лее важную роль в регуляции энергетического 
гомеостаза, чем инсулин [12, 13, 15]. Лептин че-
рез гипоталамус, ствол мозга и лимбическую си-
стему регулирует пищевое поведение – снижает 
потребность в пище, подавляет аппетит и увели-
чивает расход энергии, активируя ЦНС за счет 
блокады выработки орексигенных NPY и АПБ 
и стимуляции выделения нейронами в синапти-
ческую щель ПОМК, угнетающего аппетит [11, 
28]. Прием пищи повышает секрецию лептина; 
чем больше лептина, тем меньше потребление 
пищи. Во время голодания и при активной фи-
зической нагрузке уровень лептина в крови сни-
жается. Показано, что в печени лептин может 
ингибировать действие инсулина на глюконео-
генез, оказывать тормозящее влияние на фосфо-
рилирование тирозина субстрата инсулинового 
рецептора в мышечной ткани. Имеются сообще-
ния о том, что лептин способен усиливать захват 
глюкозы жировыми и мышечными клетками. 
Недавно установлено, что лептин может увели-
чивать обратный захват серотонина и отчасти 
эффекты лептина в снижении массы тела опо-
средуются через серотонинергическую систему 
мозга. Однако дефицита лептина при ожирении, 
как правило, не наблюдается, возможной при-
чиной может быть потеря чувствительности к 
лептину – развитие лептинорезистентности за 
счет плохого проникновения его через гемато-
энцефалический барьер, аномалиями структуры 
связывающего белка или гипоталамических ре-
цепторов [11, 19, 32, 33].
Выводы
Таким образом, гипоталамус и другие вне-
гипоталамические отделы мозга – важнейшие 
регуляторы пищевого поведения [3, 4, 5]. Ме-
ханизмы регуляции аппетита и адипогенеза 
весьма разнообразны и сложны. Они включают 
взаимодействие центральных нейротрансмит-
теров и нейромедиаторов с гастроинтестиналь-
ными пептидами, инсулином, биологически ак-
тивными пептидами, синтезируемыми жировой 
тканью, изменение активности симпатической 
нервной системы. В результате дезадаптации 
развиваются гормональные, метаболические 
изменения, которые могут привести к ассоции-
рованным с избыточной массой тела и ожире-
нием сопутствующим заболеваниям [16, 17, 34]. 
Изучение всех потенциальных причин и меха-
низмов развития ожирения – основа для разра-
ботки эффективных методов профилактики и 
лечения данного заболевания [11, 14, 19, 20]. 
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HYPOTHALAMIC SYNDROME. THE ROLE OF THE HYPOTHALAMUS 
IN THE FORMATION OF EATING BEHAVIOR AND OBESITY
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The causes of overweight and obesity are diverse. They are based on disorders of energy balance, hypodynamia, 
as well as disorders of neuroendocrine mechanisms, which play an important role in the formation of human eating 
behavior. This review analyzes the literature on the relationship between the pituitary, hypothalamus, hormones and 
neurotransmitters in the formation of eating behavior and obesity.
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НОВЫЕ  ИЗДАНИЯ
Тауб, Галина Степановна. 
Современные методы исследования в гастро-
энтерологии : пособие для студентов лечебного 
(специальность 1-79 01 01 "Лечебное дело"), ме-
дико-диагностического (специальность 1-79 01 
04 "Медико-диагностическое дело") факульте-
тов и факультета иностранных учащихся с рус-
ским языком обучения (специальность 1-79 01 01 
"Лечебное дело"), субординаторов, врачей-ин-
тернов, клинических ординаторов по специаль-
ности "Терапия" и "Общая врачебная практика" / 
Г. С. Тауб, Т. В. Левкович, Т. П. Пронько ; Мини-
стерство здравоохранения Республики Беларусь, 
Учреждение образования "Гродненский государ-
ственный медицинский университет", Кафедра 
пропедевтики внутренних болезней. – Гродно : 
ГрГМУ, 2019. – 131 с. : рис., табл. – Библиогр.: с. 
128-131. – ISBN 978-985-595-106-4.
В пособии изложены современные методы обсле-
дования пациентов с заболеваниями желудочно-ки-
шечного тракта, освещены показания, противопока-
зания к проведению диагностических обследований, 
описана методика выполнения с включением нагляд-
ных схем, таблиц, графиков, фотографий.
Данное пособие предназначено для студентов 
лечебного, медико-диагностического факультетов 
и факультета иностранных учащихся с русским 
языком обучения, субординаторов, врачей-интер-
нов и клинических ординаторов по специальностям 
«Терапия» и «Общая врачебная практика».
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